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次に、 p5 3欠損繊維芽細胞を用いて、 X線アポトーシス誘導率を調べ
た。その結果、 p5 3欠損細胞においては、 Z線によるアポトーシス誘導
はBalb/c3T3細胞に比べ特に高いもので、はなかった。むしろ、わずかでは
あるが、誘導率は正常に比べ低かった(データは示していなし、)。また、













表 1 同じ生存率(ブレオマイシン、 0.2;その他、 0.01)を与える量によって起こるア
ポトー シス誘導率。
Cdlli且e X-rays Bleomyロ且 Cisplatin Etopo旦de UV Iight 
BALB/c 3T3 7・5 3.0+0・5' 9・5+1・8 9・5土1.8 6・5:t0.5 
(8.0Gy) (63山) (21山) (17州 (17 ]1m2) 
SCIK 23・2 23・8+2・0 15.8:t 1.9 13・7土2.1 9・5+0・9
(3・9Gy) (印刷) (2日出) (19出) (16]1m2) 
SC3VA2 26・3 18・0+1.3 13.6 + 1.5 15・2:tH 7.8:i 0・6
(4・3Gy) (14山) (30μM) (印刷 (20]lm2) 
RDI3B2 5・5 3・7土0・8 10・6土0・8 8.4土0・3 6・8:tO・3
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